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Резюме. У статті викладені результати досліджен-
ня структурного стану підшлункової залози, обміну 
ліпідів та системної запальної відповіді з урахуванням 
етіологічного чинника і статі у хворих на гострий і 
загострення хронічного панкреатиту. Встановлено, що 
біліарний гострий панкреатит супроводжується сильні-
шою системною запальною реакцією за рівнем С-
реактивного протеїну (р=0,027) та суттєвими дисліпіде-
мічними розладами. Структурні зміни за алкогольного 
гострого панкреатиту характеризуються помірно вира-
женою запальною реакцією паренхіми, парапанкреати-
чною гідрофільністю та появою дрібних кіст. Біліарний 
гострий панкреатит асоціює з більшою частотою гост-
розапальних змін структури підшлункової залози: зни-
женням ехогенності та її неоднорідністю. Отже, на фоні 
загальних дисліпідемічних розладів і системної запаль-
ної реакції за гострого панкреатиту чи загострення хро-
нічного панкреатиту, мають місце відмінності у ступені 
їх прояву та структурних змінах підшлункової залози, 
залежно етіологічних чинників. 
Ключові слова: панкреатит, запалення, ліпіди, 
сонографія. 
Вступ. Упродовж десятиліть гострий пан-
креатит (ГП) продовжує посідати «почесне» дру-
ге місце у структурі гострої хірургічної патології 
органів черевної порожнини [5]. В Україні захво-
рюваність на ГП становить у середньому 6,7-6,95 
на 10 тис. населення, до того ж у 10-15 % випад-
ків перенесений панкреатит стає причиною пер-
винної інвалідизації хворих із проблемами орга-
нів травлення, а в амбулаторно-поліклінічній і 
загальнолікарській практиці кожен четвертий 
пацієнт гастроентеролога чи сімейного лікаря із 
патологією  органів черевної порожнини має хро-
нічний панкреатит (ХП) [1, 4, 6, 12-14]. 
Основними патофізіологічними механізмами 
розвитку ГП є гіпертензія біліарної системи вна-
слідок набряку сфінктера Одді, рефлекторного 
спазму сфінктерного апарату вище вказаної сис-
теми на фоні больового синдрому, обструкції 
жовчних шляхів конкрементами, затруднення 
відтоку та гіперпродукції панкреатичного секре-
ту, протокова гіпертензія, безпосереднє пошко-
дження ацинарних клітин підшлункової залози та 
гепатоцитів токсичними субстанціями (у т.ч. ал-
коголем), активація панкреатичних ферментів у 
протоках та паренхімі, що призводить, зрештою, 
до аутолізу, набряку, некротичних змін, а в пода-
льшому (за рецидивного перебігу) – до склерозу-
вання і фіброзу залози з розвитком секреторної 
недостатності [1, 6, 9, 13]. Завдяки потужним 
захисним інгібіторним механізмам протидії впли-
ву агресивного панкреатичного секрету, патоло-
гічний процес може обмежитися набряком без 
розвитку некрозу [15, 17]. Однак не до кінця ви-
вченими залишаються питання дезінтеграції фун-
кціонування та структурних змін підшлункової 
залози за ГП, чи загострення ХП із урахуванням 
розвитку синдрому системної запальної відпові-
ді, з метою запобігання можливим ускладненням, 
проведення вторинної профілактики та корекції 
лікування, котрі потребують подальших дослі-
джень. 
Мета дослідження. Вивчити системні взає-
мозв’язки показників структурного стану під-
шлункової залози, обміну ліпідів та індикаторів 
системної запальної відповіді, з урахуванням еті-
ологічного чинника та статі, у хворих на ГП та 
загострення ХП. 
Матеріал і методи. У дослідженні було 
включено 86 осіб, які перебували на лікуванні в 
Лікарні швидкої медичної допомоги м. Чернівці з 
приводу ГП чи загострення ХП. Виставлення діаг-
нозу, відбір пацієнтів, розподіл по групах за етіо-
логічним чинником ГП (біліарний, алкогольний), 
черговістю виникнення (ГП вперше, загострення 
ХП), тяжкістю ураження (набряковий, деструкти-
вний) здійснювали відповідно до діючих вітчизня-
них наказів МОЗ України [3-5] та рекомендацій 
Європейських товариств із діагностики та лікуван-
ня гострих та хронічних панкреатитів [7-9, 12, 16]. 
Усі хворі підписали інформовану згоду пацієнта 
на участь у дослідженні із подальшим проведен-
ням  комплексу  клінічно-лабораторно-
діагностичних обстежень. Діагноз ГП чи загост-
рення ХП встановлювали з урахуванням анамнезу 
захворювання, провокуючих факторів, оцінки 
об'єктивного стану за наявності основних симпто-
мів, даних лабораторної (загальноклінічні і біохі-
мічні аналізи, діастаза сечі, амілаза і глюкоза кро-
ві, коагулограма, креатинін крові, ферменти підш-
лункової залози і печінки) та інструментальної 
діагностики (сонографія органів черевної порож-
нини (ОЧП), рентген-дослідження шлунково-
кишкового тракту, комп'ютерна томографія під-
шлункової залози). 
Серед обстежених було 35 (40,7 %) жінок, 51 
(59,3 %) чоловік. Вік пацієнтів становив від 23 до 
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77 років (у середньому 44,6±5,25 року для чолові-
ків, 52,7±7,24 року для жінок). Усі пацієнти мали 
набрякову форму панкреатиту: первинний ГП 
встановили у 45 (52,3 %) осіб, загострення ХП – 
у 41 (47,7 %) особи. 
Дослідження ліпідів сироватки включало 
визначення загального холестеролу (ЗХС), триглі-
церидів (триацилгліцеролів, ТГ) та ХС ліпопротеї-
нів високої і низької щільності (ХС ЛПВЩ, ХС 
ЛПНЩ) із використанням реактивів фірми 
"Thermo Fisher Scientific" (Фінлянія) проводили на 
Аналізаторі біохімічному KONELAB 20i ("Thermo 
Fisher Scientific", Фінляндія) методом фотометри-
чного аналізу. Індекс атерогенності (ІА) вирахува-
ли за формулою А.Н. Клімова: ІА = (ЗХС-ХС 
ЛПВЩ) / ХС ЛПВЩ. За нормальні вважали: ІА < 
3,0; ЗХС <5,0 ммоль/л, ХС ЛПНЩ <3,0 ммоль/л, 
ХС ЛПВЩ у чоловіків >1,03 ммоль/л, у жінок 
>1,2 ммоль/л, ТГ <1,7 ммоль/л. С-реактивний про-
теїн (СРП) визначали методом фотометричного 
аналізу (KONELAB 20i) із набором реактивів 
"Thermo Fisher Scientific" (Фінлянія) [2, 10]. 
Статистичну обробку виконували за допомо-
гою прикладних програм MYSTAT 12 (Systat 
Software Inc., USA) і Scout 2008 Version 1.00.01 
(U.S.Environmental Protection Agency, США). До-
стовірність даних для незалежних вибірок розра-
ховували за t-критерієм Student (при розподілі 
масивів близькими до нормальних), чи U-
критерію Wilcoxon-Mann-Whitney (при нерівномі-
рному розподілі). Аналіз якісних ознак – за кри-
терієм c2. Різницю вважали достовірною при 
р<0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
За даними ультразвукового дослідження (УЗД) 
підшлункової залози в переважної більшості хво-
рих на набряковий ГП (n=45) чи загостренням 
хронічного (n=41), спостерігали збільшення роз-
мірів голівки, і/чи тіла та/чи хвостової ділянки 
(80,2 %), неоднорідність структури (72,1 %), май-
же в кожного третього ехогенність була нерівно-
мірно знижена (34,9 %) чи підвищена (30,2 %), у 
решти – неоднорідні ділянки змішаної ехогеннос-
ті (24,4 %); у 15,1 % осіб виявили розширення 
Вірсунгової протоки, в окремих пацієнтів у паре-
нхімі залози виявили сформовані прості кісти, чи 
на стадії формування (8,1 %), у 4,7 % осіб у чере-
вній порожнині верифікували вільну рідину, в 
одного пацієнта (1,2 %) спостерігали дрібні конк-
ременти у просвіті Вірсунгової протоки чи дріб-
них дуктулярних структурах паренхіми. 
Структурні зміни підшлункової залози у хво-
рих на ГП чи загострення ХП залежно від етіоло-
гічного чинника наведено в таблиці 1. Неоднорід-
ність структури підшлункової залози спостеріга-
ли в 1,78 раза частіше за біліарного панкреатиту 
(ВШ=4,89, 95 %ДІ=1,31-18,3, р=0,015). Нато-
мість, парапанкреатичну гідрофільність в 1,94 
раза частіше виявляли за ГП алкогольного похо-
дження (ВШ=3,95, 95 %ДІ=1,14-13,7, р=0,027). У 
хворих на ГП алкогольного ґенезу ультрасоног-
рафічно діагностували прості кісти, чого не спо-
стерігали в пацієнтів із ГП біліарного походжен-
ня. За рештою УЗД показників суттєвих відмін-
ностей не встановили (табл. 1). 
Таким чином, діагностично значимими озна-
ками структурних змін підшлункової залози у 
хворих на ГП є набрякова неоднорідність парен-
хіми і парапанкреатична гідрофільність, як про-
яви гострозапальної реакції, та поява простих 
Таблиця 1 
Структурні зміни підшлункової залози у хворих на гострий панкреатит  
залежно від етіологічного чинника 
Примітка. ВШ [95% ДІ] – відношення шансів [95% довірчий інтервал]  
Ультразвукова ознака  Алкогольний панкреа-тит, n=20 (%) 
Біліарний панкреатит, 
n=25 (%) 
ВШ 
[95%ДІ]  р 
Структура неоднорідна  9 (45)  20 (80)  4,89 [1,31-18,3]  0,015 
Парапанкреатична гідрофільність  13 (65)  8 (32)  3,95 [1,14-13,7]  0,027 
Ехогенність неоднорідно підвищена  10 (50)  15 (60)  1,50 [0,46-4,90]  >0,05 
Контури нерівні  15 (75)  14 (56)  0,42 [0,12-1,53]  >0,05 
Контури нечіткі  16 (80)  18 (72)  0,64 [0,16-2,61]  >0,05 
Кісти  4 (20)  0  –  – 
Ехогенність  
знижена 
однорідно  4 (20)  3 (12)  0,55 [0,11-2,78]  >0,05 
неоднорідно  6 (30)  10 (40)  1,56 [0,45-5,41]  >0,05 
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Таблиця 2 
Рівень ліпідів та С-реактивного протеїну в сироватці крові хворих на  
гострий набряковий панкреатит 
Показники 
Алкогольний, n=20 Біліарний, n=25 
р 
Ч., n=19 Ж., n=1 Ч., n=11 рчол. Ж., n=14 
СРП, мг/л 154,1±28,7 104,0 347,5±99,5 0,027 222,9±36,1 >0,05 
ЗХС, ммоль/л 5,59±0,31 5,3 5,47±0,33 >0,05 4,65±0,24 0,056 
ХС ЛПВЩ, 
ммоль/л 1,40±0,17 1,59 0,89±0,09 0,014 1,11±0,16 >0,05 
ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л 2,90±0,26 2,67 3,43±0,24 0,051 2,12±0,15 0,011 
ТГ, ммоль/л 2,07±0,377 0,78 1,89±0,25 >0,05 1,10±0,14 0,01 
ІА, ум. од. 4,67±1,11 2,3 5,45±0,34 >0,05 4,63±0,81 >0,05 
Примітка. 1. СРП – С-реактивний протеїн; ЗХС – загальний холестерол; ХС ЛПВЩ – холестерол ліпопротеїдів висо-
кої щільності; ХС ЛПНЩ –  холестерол ліпопротеїдів низької щільності; ТГ – тригліцериди (триацилгліцероли); ІА – 
індекс атерогенності; Ч. – чоловіки; Ж. – жінки. 2. р – вірогідність різниць показників між чоловіками і жінками із 
біліарним панкреатитом; рчол. – вірогідність різниць показників між чоловіками двох груп за кожним показником 
кіст, що свідчить про тривале порушення секре-
торної та моторної функції панкреатичного дук-
тулярного апарату. 
Рівень ліпідів та С-реактивного протеїну в 
сироватці хворих на гострий набряковий панкре-
атит наведено в таблиці 2. У переважної частини 
обстежених спостерігали клінічно і лабораторно 
значиму дисліпідемію: вміст ЗХС перевищував 
нормальні показники (>5 ммоль/л) у 64,7 % чоло-
віків та в 17,1 % жінок, ХС ЛПНЩ (>3 ммоль/л) 
– у 51,0 % і 17,1 % відповідно, ТГ (>1,7 ммоль/л) 
– у 56,9 % і 17,1 %, ІА (>3,0 у.о.) – у 49,0 % і  
34,3 %, при низькому рівні антиатерогенного ХС 
ЛПВЩ (<1,03 для чоловіків і <1,2 для жінок) – у 
33,3 % чоловіків і 17,1 % жінок відповідно. При 
цьому, залежно від етіологічного чинника ГП чи 
загострення ХП, вірогідної різниці в чоловіків за 
рівнем ЗХС, ТГ і розрахункового ІА не встанови-
ли. Вміст ХС ЛПВЩ у чоловіків із біліарним ГП 
на 36,4 % нижче, ніж у таких із алкогольним ГП 
(р=0,014), а ХС ЛПНЩ, навпаки, вище – на 
18,3 % (р=0,051). У жінок, хворих на біліарний 
ГП, рівні ХС ЛПНЩ та ТГ нижчі, ніж у чоловіків 
даної групи на 38,2 % (р=0,011) і 41,8 % (р=0,01) 
відповідно (табл. 2). Неспецифічний показник 
системної запальної відповіді СРП перевищував 
референтні дані (10 мг/л) у десятки разів у 72 
(83,7 %) хворих на ГП із вірогідно більшим зна-
ченням у пацієнтів із біліарною формою ГП, ніж 
алкогольною, у 2,25 раза (р=0,027) (табл. 2). 
У ряді досліджень встановлено, що потуж-
ний оксидативний стрес із вивільненням нейтро-
філами та тромбоцитами аніона О2- та інших ві-
льних супероксидрадикалів ініціює перекисне 
окиснення ліпідів (ПОЛ) та окиснювальну моди-
фікацію білків (ОМБ) у реакціях респіраторного 
вибуху із пошкодженням клітин переважно шля-
хом апоптозу [1, 6, 17]. Підвищена активність 
ПОЛ і ОМБ призводить до збільшення кількості 
модифікованих ЛПНЩ, які є фактором перетво-
рення макрофагів у опасисті клітини, що ми і 
отримали в більшості наших хворих на ГП пере-
важно біліарного походження. Інтенсифікація 
вільнорадикального окиснення ліпідів (ВРОЛ) 
підтримує, таким чином, локальний запальний 
процес, сприяє порушенню мікроциркуляції та 
обмінних процесів у підшлунковій залозі, пригні-
ченню тканинного дихання, що, у свою чергу, 
призводить до дегенерації ацинарних клітин та їх 
апоптозу. Окрім того, модифіковані ЛПНЩ є 
хемоатрактантами для гранулоцитів і моноцитів, 
сприяють їхній активації і тим самим провокують 
підвищення концентрації протеїназ і кисневих 
радикалів, причетних до ушкодження стінки су-
дин [2, 6, 11, 15]. Тому це, певною мірою, узго-
джується з відсутністю парапанкреатичного ексу-
дату в більшості пацієнтів, натомість у 21 
(46,7 %) хворого наявною була сонографічно під-
тверджена парапанкреатична гідрофільність. 
Таким чином, гострозапальний процес у під-
шлунковій залозі характеризується не тільки змі-
нами структури, але і системними компенсатор-
ними порушеннями, змінами ліпідного профілю в 
напрямку модифікації ХС ЛПНЩ, що, безумов-
но, має залежність від етіологічного чинника. 
Висновки 
1. Перебіг гострого набрякового панкреатиту 
та загострення хронічного панкреатиту супрово-
джується дизрегуляцією ліпідного обміну і підви-
щенням показників системної запальної відповіді. 
2. Гострий біліарний панкреатит супрово-
джується сильнішою системною запальною реак-
цією за рівнем С-реактивного протеїну (р=0,027), 
суттєвими дисліпідемічними розладами 
(зменшенням холестерин ліпопротеїдів високої 
щільності, зростанням холестерин ліпопротеїдів 
низької щільності). 
3. Структурні зміни за алкогольного гостро-
го панкреатиту характеризуються помірно вира-
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женою запальною реакцією паренхіми, парапанк-
реатичною гідрофільністю (ВШ=3,95, 95 %
ДІ=1,14-13,7) та появою дрібних кіст. Біліарний 
гострий панкреатит асоціює з більшою частотою 
гострозапальних змін структури: зниженням ехо-
генності та її неоднорідністю (ВШ=4,89, 95 %
ДІ=1,31-18,3). 
Перспективи подальших досліджень. 
Встановлення особливостей ліпідограми за гост-
рого і хронічного панкреатиту з урахуванням 
етіологічного чинника і статі. 
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СТРУКТУРНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У БОЛЬНЫХ  
С ОСТРЫМ ПАНКРЕАТИТОМ С УЧЁТОМ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ 
И.С. Билык, С.И. Иващук 
Резюме. В статье изложены результаты исследования структурного состояния поджелудочной железы, обме-
на липидов и системного воспалительного ответа с учётом этиологического фактора и пола у больных с острым 
панкреатитом и обострением хронического панкреатита. Установлено, что билиарный острый панкреатит сопрово-
ждается более сильной системной воспалительной реакцией согласно уровню С-реактивного протеина (р=0,027) и 
существенными дислипидемическими расстройствами. Структурные изменения при алкогольном остром панкреа-
тите характеризуются умеренно выраженной воспалительной реакцией паренхимы, парапанкреатической гидро-
фильностью и появлением мелких кист. Билиарный острый панкреатит ассоциируется с большей частотой остро-
воспалительных изменений структуры поджелудочной железы: снижением эхогенности и её неоднородностью. 
Следовательно, на фоне общих дислипидемических расстройств и системной воспалительной реакции при остром 
панкреатите или обострении хронического панкреатита, имеют место отличия в степени их выраженности и струк-
турных изменениях поджелудочной железы, в зависимости от этиологических факторов. 
Ключевые слова: панкреатит, воспаление, липиды, сонография. 
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STRUCTURAL CHANGES OF THE PANCREAS IN PATIENTS WITH ACUTE  
PANCREATITIS CONSIDERING THE LIPID PROFILE 
I.S. Bylik, S.І. Ivashchuk 
Abstract. The results of the study of the structural changes of pancreas, lipid metabolism and systemic inflammatory 
response considering the etiological factor and gender of patients with acute pancreatitis and exacerbation of chronic pan-
creatitis are presented in the article. It was estimated, that acute biliary pancreatitis is accompanied by a stronger systemic 
inflammatory response according to the level of C-reactive protein (p=0.027) and significant dyslipidemic disorders. The 
structural changes of the pancreas during acute alcoholic pancreatitis are characterized by a moderate inflammatory reaction 
of the parenchyma, parapancreatic hydrophily and the appearance of small cysts. Biliary acute pancreatitis is associated 
with a greater frequency of acute inflammatory changes of the pancreas structure: the decrease in echogenicity and its het-
erogeneity. Thus, there are differences in the degree of severity and structural changes of pancreas, depending on etiological 
factors, within the context of dyslipidemic disorders and systemic inflammatory response of acute pancreatitis or exacerba-
tion of chronic pancreatitis. 
Key words: pancreatitis, inflammation, lipids, sonography. 
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